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Respostas hemodinâmicas e reativação vagal pós-exercício aeróbio 
de curta duração em jovens com sobrepeso
Resumo
O objetivo do estudo foi verificar se uma sessão de exercício de curta duração e de intensidade moderada 
promove hipotensão pós-exercício (HPE) em adultos jovens com excesso de massa corporal e investigar possíveis 
prejuízos na reativação vagal no período de recuperação. Oito indivíduos eutróficos (22,81 ± 0,40 kg/m2) 
e nove com sobrepeso (29,01 ± 0,95 kg/m²) submetidos a 20 minutos de exercício na intensidade do limiar de 
variabilidade da frequência cardíaca. A sessão controle de mesma duração, mas sem exercício físico foi também 
conduzida. A pressão arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) e média (PAM), e os índices da VFC no domínio 
do tempo (RMSSD) e frequência (LF; HF; LFu.n.; HFu.n.; LF/HF) foram analisados em repouso, exercício e por 
60 minutos de recuperação. No grupo eutrófico, a PAS foi menor aos 45 e 60 minutos de recuperação pós-
exercício (Δ-6,72 ± 2,49 e -7,22 ± 1,18 mmHg; p ≤ 0,05) comparada ao repouso. Os índices LF e HF reduziram no 
exercício e permaneceram reduzidos por 15 minutos de recuperação (Δ-722,52 ± 167,26; -286,32 ± 172,67 ms²; 
p ≤ 0,05). O índice HFu.n. permaneceu reduzido (Δ-14,27 ± 3,71%) e o LFu.n. elevado (Δ+14,25 ± 3,72%) 
até cinco minutos de recuperação pós-exercício. HPE não foi observada no grupo com sobrepeso. O índice 
HF reduziu no exercício e permaneceu reduzido por 15 minutos de recuperação (Δ-470,01 ± 212,67 ms²; 
p ≤ 0,05). O índice HFu.n. reduziu (Δ-13,43 ± 2,76%) e o LFu.n. aumentou (Δ+13,45 ± 2,76%) por 15 minutos 
de recuperação pós-exercício. A reativação vagal ocorreu aos 26 ± 4,98 e 21 ± 5,74 minutos da recuperação 
pós-exercício nos eutróficos e com sobrepeso, respectivamente. Em conclusão, uma sessão de exercício de 
curta duração em moderada intensidade promoveu HPE em jovens eutróficos, mas não nos com sobrepeso. 
Além disso, a modulação autonômica e reativação vagal pós-exercício foram semelhantes entre os dois grupos.
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Introdução
O sobrepeso e a obesidade têm prevalência crescente 
a cada ano, correspondendo respectivamente, a 
39% e 13% no mundo1. No Brasil, a maior taxa 
de aumento está entre jovens de 18 a 25 anos, devido 
a um estilo de vida inadequado2,3. Como resultado, 
são observadas diversas alterações fisiológicas, como 
a redução da atividade nervosa parassimpática e/ou o 
aumento da atividade nervosa simpática, assim como 
a elevação da pressão arterial e frequência cardíaca4.
O exercício físico tem sido investigado como uma 
terapia em potencial para a disfunção autonômica 
cardíaca5 e para reduzir a pressão arterial6. 
Neste sentido, o exercício físico pode reduzir a pressão 
arterial para valores abaixo daqueles observados 
no repouso pré-exercício, fenômeno denominado 
hipotensão pós-exercício (HPE)7-11. Dentre as formas 
de exercício físico, o aeróbio é o mais estudado7,12,13, 
no qual foi verificado HPE em jovens normotensos14 
e idosos hipertensos, perdurando por até 22 horas12, 
mesmo durante as atividades da vida diária15.
Contudo, simultaneamente à HPE existe o aumento 
do risco de eventos cardiovasculares durante a primeira 
hora pós-exercício16,17, devido a maior atividade 
simpática e a reduzida atuação parassimpática na 
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recuperação comparados aos valores de repouso18,19. 
A reativação parassimpática tem importante função 
na prevenção da fibrilação ventricular e morte súbita 
cardíaca durante episódios de isquemia cardíaca após 
exercício19. Deste modo, visando a saúde, deve-se 
desejar rápido retorno dos índices parassimpáticos 
aos valores pré-exercício e significativa HPE para que 
o exercício físico seja mais seguro e benéfico.
Neste sentido, a redução da FC nos primeiros 
minutos de recuperação pós-exercício20 é bastante 
investigada por ser considerada fator de risco 
independente para doenças cardiovasculares21, sendo 
pouco estudada a reativação vagal e a complexidade 
de reorganização do controle autonômico cardíaco, 
relativo a dinâmica de reativação vagal e retirada 
simpática pós-exercício em jovens não-treinados22-24, 
e sobretudo com excesso de massa corporal.
Em geral, avalia-se indivíduos saudáveis 
fisicamente ativos25-28 ou com doenças associadas29, 
pós-exercício progressivo máximo30, e por um 
período de recuperação insuficiente para observar 
a reativação vagal completa31-33, e não após sessão de 
exercício físico constante e submáximo, comumente 
prescrita por permitir o monitoramento de 
parâmetros hemodinâmicos durante sua realização, 
o que garante maior segurança cardiovascular, além 
de trazer benefícios à saúde34.
Diferentes doses de exercício físico têm sido 
investigadas na ocorrência da HPE. Barreto et al.35 
submeteram jovens sedentários e normotensos a 
70% da frequência cardíaca de reserva, e verificaram 
uma dose mínima de 20 minutos de exercício para 
se observar a HPE, ao contrário de Motta et al.10 
que não obtiveram HPE a 90% do primeiro limiar 
de lactato em diabéticos tipo 2 hipertensos, devido 
a prejuízos nos mecanismos fisiológicos da HPE.
Assim, o presente estudo pretendeu verificar 
se uma sessão de exercício de curta duração e de 
intensidade moderada promove HPE, e se há 
prejuízos na modulação autonômica cardíaca e 
reativação vagal no período de recuperação em 
adultos jovens com excesso de massa corporal.
Método
Participantes
Participaram do estudo 17 adultos jovens, entre 
18 e 25 anos de idade, do sexo masculino, não-
treinados caracterizados pela ausência de exercício 
físico regular nos quatro meses que antecederam o 
início do estudo, sendo oito eutróficos (IMC ≥ 20 
e  < 25 kg/m²) e nove com sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m² 
e < 35 kg/m²), e desses, cinco eram obesos grau 
I (IMC ≥ 30 e < 35 kg/m²). Foram excluídos os 
indivíduos que referissem sintomas de doença 
cardiovascular, uso de medicamentos, drogas 
ilícitas ou cigarro e limitações osteoarticulares que 
impedissem a realização de exercício físico. Todos os 
participantes assinaram o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido.
Procedimentos
O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Faculdade 
de Educação Física da Universidade Federal de 
Mato Grosso sob o parecer n. 391.017/2013. 
Foram realizadas três visitas com início às 13 horas 
e 30 minutos, não-consecutivas e com intervalo 
mínimo de 72 horas, ao laboratório climatizado 
(22 ºC a 25 ºC) para a realização de um teste 
progressivo e determinação do limiar de variabilidade 
da FC (LVFC), uma sessão de exercício físico 
submáximo em intensidade constante e uma sessão 
controle, ou seja, sem a realização do exercício, sendo 
as duas últimas randomizadas.
Refeição prévia às sessões experimentais
Uma refeição padronizada foi oferecida duas 
horas antes do início das sessões experimentais, 
contendo quantidades de nutrientes pré-
estabelecidas, de maneira equilibrada entre 
carboidratos (65,8% ou 53 g), proteínas (7,6% 
ou 6,1 g) e lipídios (26,6% ou 9,5 g), somando 
322 Kcal, 39,2 de carga glicêmica e 73,9 de índice 
glicêmico, classificado como moderado. O índice 
glicêmico e carga glicêmica foram calculados a 
partir de alimentos similares publicados por 
Foster-Powell et al36.
Teste progressivo para determinação do LVFC
O teste progressivo foi realizado em cicloergômetro 
computadorizado (Inbramed, CG-04), com carga 
inicial de 15 watts (W) e incrementos de 15 W a cada 
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minuto. Os intervalos R-R e a FC (Polar, RS800cx) 
foram mensurados durante todo o teste, e a percepção 
subjetiva de esforço37 – PSE (escala de 20 pontos) foi 
obtida nos 10 segundos finais de cada estágio. O teste 
foi encerrado na ocorrência de exaustão voluntária 
máxima, ou por quaisquer motivos que impedissem 
a continuidade do exercício como tontura e desmaio. 
Cabe ressaltar que nenhum voluntário apresentou 
estes sintomas. O LVFC foi determinado no 
primeiro estágio do teste progressivo em que o índice 
SD1 (desvio padrão da variabilidade instantânea 
batimento-a-batimento) foi menor do que 3 ms, 
que corresponde aproximadamente ao primeiro 
limiar anaeróbio38.
Sessão de exercício submáximo em intensidade 
constante e sessão controle
Nas duas sessões, o participante teve sua massa 
corporal (Balança Camry EB9014, 100 gr.), estatura 
(Estadiômetro Sanny, 0,1 cm), circunferência 
do abdômen e cintura (Fita antropométrica 
Cescorf, 0,1 cm) mensuradas. Os participantes 
permaneceram sentados em repouso por um período 
de 20 minutos, seguido de exercício submáximo ou 
controle, e por fim permaneceram em recuperação 
por 60 minutos. A pressão arterial – PA (Microlife, 
BP3BT0-A) e a FC foram mensuradas a cada 
cinco minutos no repouso e a cada 15 minutos na 
recuperação, obtendo-se a média para determinar os 
parâmetros hemodinâmicos de repouso da sessão. 
Os intervalos R-R foram mensurados durante toda 
a sessão experimental, do início do repouso ao 
último minuto de recuperação.
A sessão de exercício submáximo em intensidade 
constante foi realizada no cicloergômetro 
durante 20 minutos na carga referente ao LVFC. 
O cicloergômetro teve o selim e o guidom ajustados 
de modo que o tronco ficasse inclinado à frente e 
o joelho levemente flexionado em relação ao pedal, 
para não afetar o desempenho do participante. No 
último minuto do exercício a PA foi aferida pelo 
método auscultatório, utilizando um estetoscópio 
e esfigmomanômetro aneróide (Premium). A PSE e 
a FC foram mensuradas a cada cinco minutos, bem 
como obtidas nos 10 segundos finais do exercício, 
e a intensidade da sessão de exercício foi obtida 
pela equação de FC de reserva de Karvonen et al.39.
A sessão controle teve a mesma duração da sessão 
de exercício e os participantes permaneceram sentados 
confortavelmente em uma cadeira, mantendo os 
pés totalmente apoiados no solo, quadril e joelhos 
em flexão de 90º, braços ao longo do corpo, com 
mãos apoiadas sobre as pernas, e tronco apoiado 
no encosto da cadeira de forma relaxada, sendo 
orientados a não dormir ou conversar, e a manter 
a frequência e profundidade natural da respiração.
Tratamento dos intervalos R-R
Para a análise dos intervalos R-R, considerou-se 
20 minutos de repouso, cinco minutos finais do 
exercício e intervalos de cinco minutos durante 
a recuperação de 60 minutos. Os intervalos R-R 
captados foram tratados no programa Kubios HRV, 
e os artefatos filtrados no software (filtro moderado 
de 20 bpm).
A atividade nervosa parassimpática cardíaca 
foi investigada a partir do índice não-linear SD1 
(índice de registro instantâneo da variabilidade 
batimento-a-batimento, expresso em ms), que 
corresponde a dispersão dos pontos perpendiculares 
à linha de identidade da plotagem de Poincaré40, 
assim como no domínio do tempo pelo índice 
RMSSD (raiz quadrada da média do quadrado das 
diferenças entre intervalos R-R normais adjacentes, 
em um intervalo de tempo, expresso em ms), e por 
fim no domínio da frequência pelos índices HF 
(componente de alta frequência com variação de 
0,15 a 0,4 Hz) e HFu.n. (expresso em unidades 
normalizadas). A atividade nervosa simpática 
cardíaca foi investigada no domínio da frequência 
pelos índices LF (componente de baixa frequência 
com variação de 0,04 Hz a 0,15 Hz) e LFu.n. 
(expresso em unidades normalizadas), e o balanço 
simpato-vagal cardíaco pela razão LF/HF (razão 
entre os componentes de baixa e alta frequência)41.
A análise da reativação vagal no período de 
recuperação se deu a partir da análise temporal 
do índice RMSSD de acordo com procedimentos 
previamente descritos28, que consiste em analisar 
o índice RMSSD dos últimos cinco minutos em 
repouso em intervalos consecutivos de 30 segundos, 
totalizando 10 janelamentos, obtendo-se a média 
do índice RMSSD (ms) dos janelamentos, o desvio 
padrão e coeficiente de variação percentual (CV%) 
de cada indivíduo. O CV% representa o desvio-
padrão expresso como porcentagem da média. 
A partir do CV% foi calculada uma zona de tolerância 
com limite inferior para cada indivíduo, mediante 
a subtração do desvio padrão dos 10 janelamentos, 
respectivamente, à média dos 10 janelamentos de 
30 segundos. No período de recuperação, quando 
o índice RMSSD de cada indivíduo alcançou seu 
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respectivo limite inferior foi considerada como 
reativação vagal cardíaca.
Análise estatística
Os dados estão apresentados em média e erro padrão 
da média. Para a normalidade dos dados empregou-
se Shapiro-Wilk. Para as comparações das variáveis 
de caracterização dos grupos o Test-t de Student’s 
ou Teste-U de Mann-Whitney foram empregados. 
Análise de variância (ANOVA) de dois caminhos de 
medidas repetidas foi empregada para as comparações 
das variáveis hemodinâmicas e autonômicas na mesma 
sessão, entre momentos correspondentes das sessões, e 
entre grupos, e post-hoc de Bonferroni foi empregado 
quando necessário para identificar as diferenças. 
Quando a distribuição das variáveis não apresentou 
normalidade, o Teste de Friedman e post-hoc de Dunn’s 
foram empregados para as comparações das variáveis 
hemodinâmicas e autonômicas na mesma sessão e 
entre momentos correspondentes das sessões de um 
mesmo grupo, seguido de teste de Kruskall-Wallis e 
post-hoc de Dunn’s para comparações entre grupos. 
Correlação de Pearson ou de Spearman Rank’s foram 
utilizadas para verificar associação entre as variáveis. 
O p ≤ 0,05 foi considerado.
Resultados
A s  c o m p a r a ç õ e s  d o s  p a r â m e t r o s 
antropométricos, hemodinâmicos e autonômicos 
cardíacos entre os grupos deram-se a partir das 
médias obtidas de repouso da sessão de exercício 
e controle, apresentadas na TABELA 1. A massa 
corporal, IMC, circunferência de cintura e 
abdominal foram superiores (p ≤ 0,05) no grupo 
com sobrepeso comparado ao eutrófico, como 
esperado. Em repouso, a média de oito valores 
(quatro valores em cada sessão) obtidos dos 
parâmetros hemodinâmicos não diferiu (p ≥ 0,05) 
entre os grupos.





Idade (anos) 21,14 ± 0,89 22,16 ± 0,54
Estatura (m) 1,76 ± 0,02 1,75 ± 0,02
Massa Corporal (kg) 70,90 ± 2,15 89,11 ± 4,47‡
Índice de Massa Corporal (kg/m²) 22,81 ± 0,40 29,01 ± 0,95‡
Circunferência de Cintura (cm) 77,61 ± 1,08 92,41 ± 2,91‡
Circunferência Abdominal (cm) 81,51 ± 1,17 96,14 ± 3,22‡
Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 115,41 ± 3,35 118,76 ± 2,45
Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 67,97 ± 2,55 70,36 ± 1,32
Pressão Arterial Média (mmHg) 83,78 ± 2,70 86,50 ± 1,60
Frequência Cardíaca (bpm) 77,23 ± 2,72 77,19 ± 2,25
SD1 (ms) 28,16 ± 5,81 28,05 ± 3,97
RMSSD (ms) 39,82 ± 8,22 39,66 ± 5,61
HF (ms²) 828,51 ± 294,85 764,42 ± 181,45
LF (ms²) 1302,45 ± 288,51 1383,06 ± 272,89
HF u.n. 33,68 ± 5,62 34,70 ± 2,52
LF u.n. 66,26 ± 5,63 65,25 ± 2,52
LF/HF 2,46 ± 0,41 2,09 ± 0,24
Os índices autonômicos parassimpáticos RMSSD e 
HFu.n. apresentaram correlação negativa com a PAD 
(r = -0,56 e p= 0,02; r = -0,49 e p = 0,04), e somente 
o RMSSD apresentou correlação negativa com a PAM 
‡ p ≤ 0,05 em relação 
ao grupo eutrófico.
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(r = -0,52 e p = 0,03;). O índice autonômico simpático 
LFu.n. e a razão LF/HF apresentaram associações 
positivas com a PAD (r = 0,49 e p = 0,04; r = 0,54 e 
p = 0,02), assim como o índice autonômico LF/HF 
(r = 0,54 e p = 0,02).
A TABELA 2 apresenta parâmetros referentes ao 
teste incremental máximo e a TABELA 3 os parâmetros 
referentes à sessão de exercício submáximo realizado na 
intensidade do LVFC. A razão W/kg (carga em Watts/
quilograma de massa corporal) foi menor (p ≤ 0,05) 
no grupo sobrepeso no teste incremental máximo e na 
sessão de exercício submáximo, assim como o %FC de 
reserva, demonstrando menor capacidade aeróbia nesse 
grupo. As demais variáveis não diferiram entre os grupos.





Carga (W) 213,50 ± 35,70 198,61 ± 29,85
Razão Carga (W) / Kg 3,00 ± 0,36 2,25 ± 0,41‡
Frequência Cardíaca Máxima (bpm) 192,88 ± 5,13 197,44 ± 8,23
Percepção Subjetiva de Esforço 18,25 ± 2,05 18,00 ± 1,41






Carga (W) 120,00 ± 17,01 90,00 ± 15,21
%Carga 56,48 ± 7,96 43,72 ± 6,57
Razão Carga (W) /kg 1,68 ± 0,22 1,01 ± 0,18‡
Frequência Cardíaca (bpm) 151,14 ± 6,24 134,44 ± 4,52
% Frequência Cardíaca Máxima 78,47 ± 3,52 68,15 ± 2,35
% Frequência Cardíaca de Reserva 64,21 ± 5,81 47,64 ± 4,01‡
Percepção Subjetiva de Esforço 14,00 ± 1,04 14,56 ± 1,30
Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 144,29 ± 4,95 135,56 ± 7,66
Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 71,14 ± 2,82 75,44 ± 3,65
Pressão Arterial Média (mmHg) 95,52 ± 3,09 95,48 ± 4,38
SD1 (ms) 2,09 ± 0,19 3,04 ± 0,41
RMSSD (ms) 2,95 ± 0,27 4,29 ± 0,58
HF u.n. 14,86 ± 3,09 19,21 ± 7,33
LF u.n. 84,98 ± 3,15 80,68 ± 7,35
LF/HF 9,37 ± 3,30 8,54 ± 1,95
A FIGURA 1 apresenta os parâmetros 
hemodinâmicos durante 60 minutos de recuperação 
pós-exercício submáximo e controle do grupo 
eutrófico e com sobrepeso. Apenas o grupo eutrófico 
apresentou menor PAS (p ≤ 0,05) aos 45 e 60 minutos 
de recuperação pós-exercício comparado ao repouso. 
A PAD e PAM não se modificaram (p > 0,05) em 
ambos os grupos. Não foram observadas diferenças 
entre as sessões ou grupos. Além disso, a PAS de 
repouso se correlacionou negativamente ao delta de 
PAS e PAM aos 30 minutos de recuperação (r = -0,55 
e p = 0,02; r = -0,52 e p = 0,03, respectivamente).
‡ p ≤ 0,05 em relação 
ao grupo eutrófico.
‡ p ≤ 0,05 em relação 
ao grupo eutrófico.
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FIGURA 1 –  Parâmetros hemodinâmicos no repouso e recuperação nas sessões de exercício e controle do 
grupo eutrófico e com sobrepeso. *p ≤ 0,05 em relação ao repouso pré-exercício; Rep: repouso;  
R15-60= recuperação pós-exercício ou controle.
A FIGURA 2 apresenta os parâmetros da 
modulação autonômica cardíaca com base na VFC 
no domínio da frequência, em condições de repouso 
e recuperação das sessões de exercício e controle do 
grupo eutrófico e com sobrepeso.
No grupo eutrófico, o HF reduziu (p ≤ 0,05) nos 
primeiros 10 minutos de recuperação pós-exercício 
comparado ao repouso, e foi inferior (p ≤ 0,05) à 
sessão controle aos cinco minutos de recuperação 
pós-exercício. O LF reduziu (p ≤ 0,05) nos primeiros 
15 minutos de recuperação pós-exercício, e inferior 
(p ≤ 0,05) à sessão controle aos cinco minutos de 
recuperação. O HFu.n. reduziu (p ≤ 0,05) nos 
primeiros cinco minutos de recuperação pós-
exercício, e aos 50 minutos de recuperação da 
sessão controle, ambos comparados ao repouso, não 
havendo diferenças entre as sessões. O LFu.n. elevou-
se (p ≤ 0,05) aos cinco e 50 minutos de recuperação 
pós-exercício, e aos 50 minutos de recuperação da 
sessão controle, ambos comparados ao respectivo 
momento de repouso, sem diferenças entre as sessões. 
A razão LF/HF aumentou (p ≤ 0,05) somente aos 
cinco minutos de recuperação pós-exercício, sem 
modificações na sessão controle ou diferenças 
entre as sessões.
No grupo com sobrepeso, o HF reduziu 
(p  ≤  0,05) nos primeiros 15  minutos de 
recuperação pós-exercício comparados ao repouso, 
e aos respectivos momentos da sessão controle. 
O LF reduziu (p ≤ 0,05) aos cinco, 10 e 15 
minutos de recuperação pós-exercício comparado 
aos respectivos momentos da sessão controle, e 
aumentou (p ≤ 0,05) aos cinco, 10, 20, 25 e de 
35 a 55 minutos de recuperação da sessão controle 
comparado ao repouso. O HFu.n. apresentou-
se reduzido (p ≤ 0,05) aos 10 e 15 minutos de 
recuperação pós-exercício comparado ao repouso, 
não havendo diferenças entre as sessões. O LFu.n. 
e a razão LF/HF aumentaram (p ≤ 0,05) dos cinco 
aos 15 minutos de recuperação pós-exercício, não 
havendo diferenças na sessão controle ou entre as 
sessões. Não foram observadas diferenças entre 
os grupos para os momentos correspondentes das 
sessões de exercício e controle.
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FIGURA 2 –  Índices da VFC em repouso e recuperação da sessão de exercício e controle do grupo eutrófico e 
com sobrepeso. *p ≤ 0,05 em relação ao repouso pré-exercício; #p ≤ 0,05 em relação ao repouso 
pré-controle; †p ≤ 0,05 em relação ao momento correspondente da sessão de exercício; REP: 
repouso; R5-60: recuperação pós-exercício ou controle.
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Na FIGURA 3 observa-se a análise temporal 
do índice RMSSD e da FC no repouso, final do 
exercício e recuperação de ambos os grupos. O CV% 
do índice RMSSD em repouso não diferiu entre os 
grupos (Eutrófico: 23,71 ± 2,18% vs. Sobrepeso: 
23,74 ± 4,13%, p = 0,99). O RMSSD reduziu (Eutrófico: 
p = 0,001 e Sobrepeso: p = 0,0017) no exercício em 
ambos os grupos, e a reativação vagal cardíaca deu-se 
aos 26 ± 4,98 minutos no grupo eutrófico, e aos 21 ± 
5,74 minutos no grupo com sobrepeso, sem diferença 
significativa (p = 0,47) entre os grupos. A FC aumentou 
mediante o exercício físico em ambos os grupos 
(Eutrófico: p = 0,0003 e Sobrepeso: p= 0,0007) como 
esperado, e somente aos cinco minutos de recuperação 
pós-exercício foi maior (p= 0,03) que o repouso. 
O desvio padrão (21,59 ms) resultante da análise 
do índice RMSSD de cada indivíduo em intervalos 
de 30 segundos dos últimos cinco minutos de 
repouso se correlacionou à FC (r = -0,57 e p = 0,01), 
PAS (r = -0,49 e p = 0,04) e PAM de repouso 
(r = -0,54 e p = 0,02), bem como ao delta da PAS 
(r = 0,68 e p = 0,002) e da PAM (r = 0,51 e p = 0,03) 
 de 60 minutos de recuperação pós-exercício. 
O tempo de reativação vagal se correlacionou ao 
delta da PAS (r = 0,65 e p = 0,004) de 45 minutos 
de recuperação pós-exercício e delta da PAM 
(r = 0,52 e p = 0,03) aos 30 minutos da recuperação 
pós-exercício. O %FC de reserva no final do 
exercício se correlacionou com o tempo de retomada 

















































FIGURA 3 –  Reativação vagal cardíaca a partir do índice RMSSD e frequência cardíaca no grupo eutrófico e 
com sobrepeso. *p ≤ 0,05 em relação ao repouso do grupo eutrófico; £p ≤ 0,05 em relação ao 
repouso do grupo com sobrepeso.
Discussão
A dose de 20 minutos de exercício constante 
de intensidade moderada não promoveu HPE nos 
jovens com sobrepeso, mas apenas nos eutróficos. 
A modulação autonômica e a reativação vagal 
cardíaca estão preservadas em adultos jovens com 
excesso de massa corporal. Embora as respostas 
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pressóricas e autonômicas ao exercício não diferiram 
da sessão controle, foram suficientes para promover 
HPE nos jovens eutróficos e reduções pressóricas de 
relevância clínica nos jovens com sobrepeso.
Em nosso estudo, as variáveis antropométricas 
foram maiores no grupo com sobrepeso, tendo 
a circunferência de cintura como forte preditora 
de risco cardiometabólico em adolescentes do 
sexo masculino42, e a circunferência abdominal 
associada à um maior número de fatores de risco 
cardiometabólicos na meia-idade43.
Os parâmetros hemodinâmicos e autonômicos 
cardíacos em repouso não diferiram entre os grupos, 
e todos foram considerados normotensos de acordo 
com a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão44, 
contudo, apresentaram menor pressão arterial 
aqueles indivíduos com maior VFC. Contrariamente, 
Rossi et al.4 verificaram reduzida modulação 
autonômica cardíaca parassimpática, e modulação 
simpática e valores de pressão arterial aumentados 
em jovens adultos com diferentes graus de obesidade, 
comparados aos eutróficos.
Contudo, é importante considerar que o grupo 
avaliado no presente estudo foi de jovens com 
sobrepeso, e por isso esses parâmetros podem estar em 
uma condição intermediária. Isso foi demonstrado 
por Quilliot et al.45 que não detectaram diferenças 
na modulação autonômica cardíaca entre eutróficos e 
sobrepesos, e somente os obesos apresentaram maior 
atividade simpática na posição supina, sentada e 
mediante o controle da respiração.
A menor razão W/kg na carga máxima do 
teste incremental e no LVFC, e o menor %FC 
no LVFC no grupo com sobrepeso indicam 
capacidade máxima e a aptidão aeróbia diminuídas. 
Delorey et al.46 e Babb et al.47 obtiveram um VO2 
menor no limiar ventilatório de obesos comparados 
aos eutróficos, devido a mecânica respiratória 
alterada pelo excesso de gordura na região torácica 
que empurra o diafragma para cima, promovendo 
maior ventilação47,48, pressão respiratória e menor 
volume pulmonar expiratório final46.
No presente estudo, a magnitude da HPE foi maior 
nos jovens com maiores valores de pressão arterial, 
corroborando Forjaz et al.8 e Queiroz et al.49, 
que verificaram maior HPE em jovens adultos 
normotensos com níveis mais elevados de pressão.
Além disso, a dose de exercício influencia a 
magnitude e duração da HPE8,12-15,50,51. No presente 
estudo, a HPE foi observada somente nos jovens 
eutróficos (PAS Δ ≈ -7,22 mmHg), porém os jovens 
com sobrepeso apresentaram reduções de PAS 
(Δ ≈ -5 mmHg) superiores a 3mmHg, consideradas 
de significância clínica51,52.
A dose de exercício do presente estudo foi 
semelhante entre os grupos, realizada na carga 
correspondente ao LVFC, com retirada vagal cardíaca 
de ≈ 90% em relação ao repouso. Embora o %FC de 
reserva do grupo sobrepeso tenha sido inferior ao do 
grupo eutrófico, a PSE obtida não diferiu entre os 
grupos e se associa à ocorrência do limiar anaeróbio 
em outros estudos53,54, o que sugere a realização do 
exercício em demandas metabólicas semelhantes.
Adicionalmente, a FC manteve-se elevada pós-
exercício, acompanhada pela atividade parassimpática 
ainda reduzida e atividade simpática e balanço simpato-
vagal cardíaco aumentados, semelhante a outros 
estudos25,55que aplicaram doses maiores de exercício, 
porém não foram detectadas diferenças significantes em 
relação a sessão controle, o que pressupõe um estresse 
fisiológico insuficiente para promover significante HPE 
de PAD nos jovens eutróficos, assim como, HPE de 
PAS e PAD nos jovens com sobrepeso.
Sessões de exercício de mesma duração que a 
empregada no presente estudo, mas com intensidades 
acima do LVFC (≥ 70% da FC de reserva) foram 
efetivas para desencadear a HPE em jovens adultos 
eutróficos (PAS Δ≈ -16 e PAD Δ≈ -10 mmHg) e 
com sobrepeso (PAS Δ≈ -10 e PAD Δ≈ -6 mmHg)56.
No presente estudo, o exercício reduziu em ≈ 90% 
o índice RMSSD e a reativação vagal completa foi 
observada aos 26 e 21 minutos de recuperação, 
respectivamente, nos jovens eutróficos e com 
sobrepeso, semelhante a mulheres eutróficas e 
obesas com e sem diabetes tipo 229, de adultos jovens 
eutróficos, com sobrepeso e sedentários23,25,28.
A modulação vagal cardíaca pode influenciar 
na estabilidade da pressão arterial. Wray et al.57 
bloquearam a atividade vagal cardíaca por fármacos, 
afetando o controle barorreflexo, resultando em 
maior flutuação da pressão arterial aos estímulos 
hipertensores e hipotensores. Porém, no presente 
estudo os maiores efeitos hipotensores do exercício 
ocorreram após a reativação vagal completa.
No estudo de Mayo et al.58, a menor retirada 
vagal cardíaca provocada pelo exercício e 
consequentemente, o menor tempo para sua completa 
reativação se relacionaram ao início precoce da HPE. 
De acordo com nossos achados, em que a HPE nos 
jovens eutróficos e as reduções de significância clínica 
nos jovens com sobrepeso ocorreram somente após 
reativação cardíaca vagal, provavelmente quando 
outros mecanismos fisiológicos são somados, como 
a vasodilatação endotélio-dependente50.
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É importante ressaltar que os jovens com sobrepeso 
apresentaram modulação autonômica e reativação 
cardíaca vagal semelhante aos seus pares eutróficos, 
porém reduções pressóricas mínimas, embora de 
relevância clínica52, suscitam possíveis prejuízos nos 
mecanismos fisiológicos relacionados à HPE.
Esses mecanismos não foram investigados no 
presente estudo, porém outros autores como 
Hamer et al.56 observaram que reduções da 
resistência vascular periférica tornavam-se mais 
discretas com o aumento do IMC, assim como 
no elegante estudo de Kraemer-Aguiar et al.59, 
a reatividade vascular periférica foi afetada com 
o aumento da massa corporal, estando reduzida 
após a infusão de acetilcolina e de nitroprussiato 
de sódio em jovens adultos obesos grau I a III 
comparados aos eutróficos, contudo sem diferenças 
destes grupos com os jovens com sobrepeso 
indicando estado intermediário de reatividade 
vascular nesses jovens.
Em outro estudo60, a disfunção endotelial 
foi maior na presença de obesidade e de menor 
sensibilidade à insulina. Essas condições impedem 
a ocorrência de HPE, e foram demonstradas por 
Motta et al.10, em diabéticos tipo 2 hipertensos 
com a medicação suspensa por 48 horas que 
também apresentaram menor atividade de calicreínas 
plasmáticas10, de concentrações de bradicinina 
e de óxido nítrico11. Já sob o uso de medicação 
hipotensora e hiperglicemiante, a mesma dose de 
exercício, composta de 20 minutos no cicloergômetro 
em moderada intensidade, promoveu HPE 
nesses indivíduos13.
Nosso estudo apresenta algumas limitações como 
existir, no grupo “com sobrepeso” jovens com grau 
I de obesidade, impedindo comparações entre estes 
estratos de IMC, o que poderia deflagrar diferentes 
respostas hemodinâmicas e autonômicas na recuperação 
pós-exercício. Jovens com obesidade acima do grau 
I não foram incluídos no estudo, pois poderiam 
apresentar fatores de risco cardiovascular adicionais, 
o que impediria a realização do exercício sem supervisão 
médica. Além disso, o cicloergômetro adotado no 
presente estudo possui limite para suporte de carga (kg).
O presente estudo tem relevância clínica, pois 
apresenta uma dose de exercício de baixo estresse 
fisiológico capaz de promover HPE de PAS em 
jovens eutróficos, e reduções discretas na PAS, mas 
de significância clínica para jovens com sobrepeso. 
Essa dose de exercício pode ser implementada 
no início de programas de exercício para jovens 
com sobrepeso que não suportam doses maiores, 
devido a capacidade aeróbia limitada. Além de 
não representarem aumento do risco de eventos 
cardiovasculares na primeira hora pós-exercício, 
pois houve reativação vagal completa antes dos 30 
minutos de recuperação, independente do IMC.
Em suma, nossos resultados demonstram que 
20 minutos de exercício na intensidade do LVFC, 
que corresponde aproximadamente ao primeiro 
limiar anaeróbio, promoveu HPE somente em jovens 
eutróficos, sendo necessária uma dose maior de 
exercício para os jovens com sobrepeso. Além disso, 
a modulação autonômica cardíaca e reativação vagal 
não está afetada nos jovens com sobrepeso, sendo 
semelhantes aos eutróficos.
Abstract
Hemodynamic responses and vagal reactivation after short-duration aerobic exercise in young 
overweight adults
The aim of the study was to determine short-duration moderate-intensity exercise induced post-
exercise hypotension (PEH) in young overweight adults, and investigated the possible impairment of 
vagal reactivation in the recovery period. Eight individuals with normal weight (22.81 ± 0.40 kg/m2) 
and 9 overweight individuals (29.01 ± 0.95 kg/m²) were subjected to 20 minutes of exercise at an 
intensity calibrated to the heart rate variability (HRV) threshold. A control session of the same duration 
but without exercise was also conducted. Systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), 
mean arterial pressure (MAP), time-domain HRV index (RMSSD), and a frequency-domain HRV index 
(LF;HF;LFu.n.;HFu.n.;LF/HF) were analyzed at rest, during exercise, and during 60 minutes of recovery. 
In the group with normal weight, SBP at 45 and 60 minutes of post-exercise recovery (Δ–6.72 ± 2.49 
and -7.22 ± 1.18 mmHg, respectively, p ≤ 0.05) was lower than that at rest. LF and HF decreased 
during the exercise and remained low until 15 minutes into the recovery period (Δ–722.52 ± 167.26 
and –286.32 ± 172.67 ms², respectively, p ≤ 0.05). HFu.n. remained low (Δ–14.27 ± 3.71%) 
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and LFu.n. high (Δ+14.25 ± 3.72%) until 5 minutes into post-exercise recovery. PEH was not observed 
in the overweight group. HF decreased during exercise and remained low until 15 minutes into 
recovery (Δ–470.01 ± 212.67 ms²; p ≤ 0.05). HFu.n. decreased (Δ–13.43 ± 2.76%) and LFu.n. increased 
(Δ+13.45 ± 2.76%) until 15 minutes into recovery. Vagal reactivation occurred at 26 ± 4.98 and 
21 ± 5.74 minutes into recovery in normal weight and overweight individuals, respectively. In conclusion, 
a short-duration exercise at moderate intensity induced PEH in young adults with normal weight but 
not in overweight individuals. Further, autonomic modulation and post-exercise vagal reactivation were 
comparable between the two groups.
Keywords: Overweight; Blood pressure; Heart rate variability; Vagal reactivation.
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